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R E S U M E N
Objetivos: El granuloma central de células gigantes (GCCG) es una lesión benigna, no odon-
togénica, de origen incierto y con unas características epidemiológicas, clínicas y radioló-
gicas bien conocidas. El objetivo de nuestro estudio es recoger, describir y evaluar nuestra 
experiencia en el tratamiento quirúrgico de este tipo de lesiones y su seguimiento, hacien-
do especial hincapié en los datos clínicos y radiológicos así como en las complicaciones y 
recidivas tras el mismo. Se realiza, además, una revisión de la literatura científica.
Material y métodos: Se trata de un estudio retrospectivo de 10 casos intervenidos en nuestro 
centro entre los años 1998 y 2008. La edad media fue de 35 años. Se describen las caracte-
rísticas clínicas y radiológicas de cada caso, así como la mejor opción de tratamiento qui-
rúrgico, evaluación del mismo, complicaciones y recidivas.
Resultados: Se realiza tratamiento quirúrgico en los 10 casos, de los cuales 4 presentan ca-
racterísticas clínicas y radiológicas de agresividad. El tratamiento de elección es la escisión 
y curetaje hasta hueso sano en el 60%, y en el resto resección amplia con márgenes. El 
periodo de seguimiento medio es de 6,7 años, con una tasa de recidiva del 1%.
Conclusión: En nuestra experiencia coincidimos con la mayoría de los autores al considerar 
el tratamiento quirúrgico de elección en el momento actual, señalando la importancia de 
realizar un adecuado diagnóstico y una clara diferenciación entre lesiones agresivas y no 
agresivas para determinar la radicalidad de la intervención.
© 2010 SECOM. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Introducción
El granuloma central de células gigantes (GCCG) es una rara 
lesión no odontogénica y benigna descrita en 1953 por Jaffe1,2, 
quien utilizó el término granuloma reparativo de células gi -
gantes por considerar que se trataba de un proceso reparativo 
local. En publicaciones posteriores se demuestra una mayor 
similitud entre estas lesiones y las descritas como tumores de 
células gigantes de los huesos largos, por lo que el término 
reparativo pasa a estar en desuso1. La Organización Mundial 
de la Salud (OMS) la define como una lesión intraósea for-
mada por tejido fibroso que contiene múltiples focos de 
hemorragia, presencia de células gigantes multinucleadas y 
algunas veces trabéculas de tejido óseo3,4.
El GCCG puede aparecer a cualquier edad, aunque mayori-
tariamente se presenta en las tres primeras décadas de vida, 
con predilección por el sexo femenino en una relación de 2:1, 
aunque no se ha podido demostrar que exista un factor hor-
monal que determine esta mayor predilección2,5,6. En el estu-
dio de 2007 de Jan de Lange et al1 se señala un pico de inci-
dencia para mujeres entre los 15 y los 19 años y uno para 
hombres entre los 10 y los 14 años. Este tipo de lesiones es 
más común en la mandíbula —hasta el 70% de los casos en 
algunas series con respecto al maxilar—, suele afectar el área 
molar y premolar7,8, pero también se han descrito casos de 
afectación condilar, de otros huesos craneales e incluso extra-
craneales, como huesos de manos y de pies4,9.
En la mayoría de los casos el GCCG se manifiesta como una 
tumefacción o tumoración de crecimiento lento, progresivo e 
indoloro que puede ser un hallazgo casual en una exploración 
rutinaria, aunque en ocasiones a nivel intraoral se aprecia una 
lesión de color azulado-parduzco que puede acompañarse de 
desplazamiento dental1,10. Cuando afecta al maxilar, la pre-
sentación clínica suele incluir una asimetría facial más evi-
dente y otros síntomas como epistaxis, epífora y obstrucción 
nasal, todo ello dependiendo del grado de extensión sinusal2.
Radiológicamente se trata de una lesión radiolúcida, que en 
ocasiones presenta una tenue trabeculación, puede ser unilo-
cular o multilocular de bordes poco o bien definidos, y puede 
provocar desplazamiento dental y de gérmenes dentales, reab-
sorción radicular y diversos grados de perforación cortical7,8,10. 
Estos hallazgos, aunque comunes, no son patognomónicos de 
los GCCG, por lo que en la mayoría de los estudios, incluidos 
los trabajos más clásicos11,12, se destaca la importancia de 
establecer un diagnóstico diferencial con otras lesiones de 
características radiológicas y clínicas similares, como el tumor 
pardo del hiperparatiroidismo, el quiste óseo aneurismático, la 
displasia fibrosa o el ameloblastoma, entre otros1,2,3,8.
Chuong et al13 clasificaron, en su trabajo de 1986, los GCCG 
entre agresivos y no agresivos, basándose en criterios clínicos 
e histológicos. Los pacientes con lesiones no agresivas se 
caracterizan por una mínima sintomatología o ausencia de 
ella, mientras que las lesiones agresivas serían aquellas en las 
que encontramos una o más de las siguientes características: 
dolor, parestesia, rápido crecimiento, reabsorción radicular y 
alta recurrencia tras el curetaje quirúrgico. Un año después, 
Ficarra et al14 confirmaron que las lesiones agresivas suelen 
tener mayor tamaño e histológicamente presentan grandes 
áreas ocupadas por células gigantes. En series recientes se 
señala que las lesiones agresivas constituyen uno de cada 5 
casos de GCCG y son más frecuentes en pacientes jóvenes1.
No está claro cuál es el origen de este tipo de lesión, pero 
se ha sugerido que es el resultado de un proceso reparativo 
exacerbado relacionado con un traumatismo o una hemorra-
gia intraósea, y de hecho en la literatura se describen múlti-
ples casos asociados a extracciones dentales15,16.
Otro aspecto aún controvertido es la diferenciación entre 





Surgical treatment of central giant-cell granuloma: Study and follow-up of 
10 cases. Literature review
A B S T R A C T
Objectives: Central giant-cell granuloma (CGCG) is a benign, non-odontogenic lesion of 
uncertain origin and well-known epidemiologic, clinical and radiologic characteristics. The 
aim of this study was to compile, describe and evaluate the authors’ experience with the 
surgical treatment of CGCG and its follow-up, with special emphasis on clinical and 
radiologic data, complications and recurrences. The scientific literature was reviewed.
Material and methods: A retrospective study was made of 10 cases treated surgically at our 
center between 1998 and 2008. The mean age of patients was 35 years. The clinical and 
radiological characteristics of each case were described, as well as the best surgical option 
and the evaluation, complications, and recurrences.
Results: All 10 cases, 4 of which exhibited aggressive clinical and radiologic behavior, were 
treated surgically. The treatment of choice was excision and curettage to healthy bone in 
60% and resection with a surgical margin in the rest. Mean follow-up was 6.7 years and the 
recurrence rate was 1%.
Conclusion: The authors share the opinion of other authors that surgery is currently the 
treatment of choice. Adequate diagnosis and clear differentiation between aggressive and 
non-aggressive lesions is important in deciding how radical the intervention should be.
© 2010 SECOM. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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largos. Mientras unos autores consideran al TCG como una 
verdadera neoplasia, muy rara en los maxilares17 y con poten-
cial de malignización18, otros autores consideran que se trata 
de una mayor evolución del mismo proceso19.
El tratamiento clásico y más comúnmente utilizado en la 
mayoría de los casos para este tipo de lesiones es la cirugía, que 
puede variar desde el curetaje simple, el curetaje con criociru-
gía del lecho20, la resección y curetaje, la resección con osteo-
tomía periférica hasta la resección con osteotomía en bloque y 
la posterior reconstrucción del defecto2,8,10,21,22. Sin embargo, 
en los últimos años se han descrito múltiples tratamientos 
alternativos y conservadores, con buenos resultados algunos 
de ellos, pero en series muy pequeñas, como es el uso de corti-
costeroides intralesionales, calcitonina, interferón y, más re -
cientemente, anticuerpos monoclonales humanos (RANKL) y 
proteínas inhibidoras de la tirosincinasa (imatinib)1.
Material y métodos
Los datos de esta muestra han sido recogidos de forma retros-
pectiva en el Servicio de Cirugía Oral y Maxilofacial del Hospi-
tal Povisa de Vigo entre los años 1998 y 2008. Se analiza la 
edad, el género, el tamaño de la lesión, la localización anató-
mica, los signos y síntomas, los hallazgos radiológicos en 
ortopantomografia y TC en algunos casos, el tratamiento rea-
lizado, las complicaciones del mismo, las recurrencias y el 
seguimiento, en un periodo que oscila entre los 2 y los 10 años. 
El diagnóstico definitivo se realizó mediante biopsia incisional 
previa a la intervención definitiva, excepto en las lesiones más 
pequeñas, donde se realizó directamente una resección y el 
posterior estudio anatomopatológico. En todos los casos y 
después del estudio histológico se estudiaron los valores séri-
cos de calcio, fósforo, fosfatasa alcalina y parathormona (PTH) 
para excluir el hiperparatiroidismo, y sólo los pacientes con 
valores normales se incluyeron en el siguiente estudio. El diag-
nóstico diferencial también se realiza con otras patologías con 
características histológicas similares, como el querubismo. Un 
total de 10 casos han sido recogidos en el estudio.
La técnica quirúrgica propuesta en todos los casos es una 
escisión y curetaje amplio de la lesión, incluyendo la mucosa 
en caso de perforación de la cortical. Si se establece comuni-
cación con el seno maxilar, se realiza exéresis de la mucosa 
afectada, legrado del seno y colgajo de bola adiposa de Bichat 
para el cierre del defecto.
Respecto al tratamiento de las piezas dentales afectadas 
directamente por la lesión, en la mayoría de los casos se rea-
liza exodoncia de las mismas y recomendamos endodoncia 
de las piezas dentales próximas a la lesión y que se puedan 
afectar por el legrado.
En otros casos de lesiones más agresivas que afectan a la 
mandíbula se realiza resección en bloque con márgenes de 
seguridad, incluyendo mucosa y piezas dentales, y posterior 
reconstrucción inmediata o diferida con injerto libre de cresta 
ilíaca y placas o barra de reconstrucción mandibular de titanio. 
El seguimiento se realiza mediante examen clínico y radiológico 
periódico, al mes y a los 3 meses y posteriormente cada 6 meses 
o un año, utilizando ortopantomografía y TC en alguno de ellos.
Resultados
Han sido tratados e incluidos en el estudio 10 pacientes (4 
varones y 6 mujeres) con un rango de edad que oscila entre 
los 8 y los 75 años (media, 35 años); en la mayoría de los casos 
(hasta el 70%) se diagnosticaron en las cuatro primeras déca-
das de la vida. Respecto a la localización, en 7 casos la lesión 
se encuentra en la mandíbula, predominando la región pre-
molar y molar, y en 3 casos la localización es en el maxilar 
superior, predominando en la región molar. El diámetro má - 
ximo de la lesión que se obtiene mediante ortopantomografía 
y en algunos casos TC oscila entre 2,3 y 5 cm. De los 10 casos, 
4 se localizan en el lado derecho, 5 en el izquierdo y uno en la 
línea media de la mandíbula (tabla 1).
Tabla 1 – Características epidemiológicas y radiológicas








Paciente 1 16 F Mandíbula Incisivo-
canino
Derecha 2,5 Unilocular Bien No Sí
Paciente 2 30 F Mandíbula Premolar-
molar
Derecha 3 Multilocular Mal No No




4 Unilocular Bien No Si
Paciente 4 25 F Maxilar Molar Izquierda 3,5 Multilocular Mal Sí No
Paciente 5 50 M Mandíbula Premolar-
molar
Derecha 4,5 Multilocular Mal Sí No
Paciente 6 40 F Maxilar Premolar-
molar
Izquierda 5 Multilocular Mal Sí No
Paciente 7 62 F Mandíbula Premolar-
molar
Izquierda 2,8 Multilocular Mal Sí No
Paciente 8 75 M Maxilar Molar Derecha 2,5 Unilocular Bien No No
Paciente 9  8 F Mandíbula Premolar-
molar
Derecha 2,3 Unilocular Bien No No
Paciente 10 34 M Mandíbula Molar Izquierda 3,5 Multilocular Mal Sí No
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Desde el punto de vista radiológico, en el 60% de los casos 
se trata de lesiones multiloculares con perforación cortical y 
sin desplazamiento apical (tabla 1). El desplazamiento apical 
se observa sólo en 2 casos con lesiones uniloculares (fig. 1).
La mayoría de los casos fueron asintomáticos y el principal 
hallazgo clínico fue la expansión de la cortical de forma lenta 
e indolora tanto en la mandíbula como en el maxilar, excepto 
en un caso en el maxilar superior con expansión, movilidad 
dental y dolor y dos casos en la mandíbula que presentaron 
un rápido crecimiento con perforación de la cortical, movili-
dad dental, dolor y uno de ellos parestesias (fig. 2).
Cuatro casos, 2 en la mandíbula y 2 en el maxilar, son consi-
derados potencialmente agresivos, basándonos en los criterios 
clínicos y radiológicos, por lo que debemos incluir en el diagnós-
tico diferencial lesiones tumorales malignas (tablas 1 y 2).
En todos los casos el diagnóstico de sospecha se realiza 
mediante el estudio clínico y radiológico, se solicita una orto-
pantomografía y en algunos pacientes se complementa con 
estudio de TC, como los que presentan datos de agresividad, 
rápida expansión, movilidad dental, dolor o parestesias.
El diagnóstico se confirma mediante biopsia incisión, 
excepto en las lesiones más pequeñas, en las que se realiza de 
forma inicial exéresis completa de la lesión y posterior estu-
dio histológico.
El tratamiento quirúrgico realizado en 6 casos fue la exére-
sis completa con curetaje local hasta obtener hueso sano, y en 
el resto se realizó resección en bloque de la lesión amplia con 
márgenes de seguridad, todos los casos bajo anestesia general 
(tabla 2).
En la mayoría de los casos se realiza cierre directo, y en dos 
lesiones localizadas en el maxilar superior con afectación del 
seno, se realiza legrado del mismo y cierre del defecto 
mediante colgajo de bola adiposa de Bichat (fig. 3).
En un caso en la mandíbula, se realizó mandibulectomía 
marginal con márgenes, dejando la basal mandibular y con 
refuerzo de la misma utilizando material de osteosíntesis de 
2,0 de titanio de Tarma® y, de forma diferida, reconstrucción 
del defecto con injerto de cresta ilíaca y fijación con minipla-
cas de 1,5 de titanio de Tarma® (fig. 4).
En otro caso, también en la mandíbula, se realizó mandi-
bulectomía segmentaria con márgenes de seguridad inclu-
yendo piezas dentales, y precisó de reconstrucción del defecto 
de forma inmediata con injerto libre de cresta ilíaca y barra de 
reconstrucción mandibular de titanio de 2,5 de Tarma® (tabla 
2). Entre las opciones de reconstrucción valoradas se incluye 
además el injerto libre-microvascularizado de peroné, descar-
tado por el pequeño tamaño del defecto a corregir.
Figura 1 – Imagen panorámica de una paciente de 9 años 
con lesión en la línea media de la mandíbula, unilocular, 
con desplazamiento de ápices.
Figura 2 – Imágenes de TC de lesión en la mandíbula 
multilocular con bordes mal definidos y perforación cortical.





Tratamiento Reconstrucción Recidivas Seguimiento
Paciente 1 Expansión cortical No Escisión y curetaje No 10 años
Paciente 2 Expansión cortical No Escisión y curetaje No 4 años
Paciente 3 Expansión cortical No Escisión y curetaje No 4 años
Paciente 4 Expansión, movilidad 
dental y dolor
Sí Resección y legrado 
senomaxilar
Colgajo de bola adiposa de 
Bichat
No 12 años
Paciente 5 Expansión, movilidad 
dental y dolor
Sí Resección y osteotomía 
marginal
Injerto de cresta ilíaca 
diferido
No 8 años
Paciente 6 Expansión cortical Sí Resección y legrado del 
seno maxilar
Colgajo de bola adiposa de 
Bichat
Si 10 años
Paciente 7 Expansión cortical No Escisión y curetaje No 6 años
Paciente 8 Expansión cortical No Escisión y curetaje No 6 años
Paciente 9 Expansión cortical No Escisión y curetaje No 5 años
Paciente 10 Expansión, movilidad 
dental y parestesias
Sí Resección con osteotomía 
segmentaria
Injerto de cresta ilíaca 
inmediato y barra de titanio
No 2 años
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El postoperatorio inmediato transcurre sin incidencias en 
la mayoría de los casos.
Como complicaciones inmediatas se describen dos casos. 
En una paciente intervenida de una lesión de gran tamaño en 
el maxilar superior y cuyo defecto se reconstruye mediante 
Figura 3 – A) Detalle de la exploración clínica con expansión 
de la región palatina izquierda. B) Imagen postoperatoria al 
mes de la intervención. C) Imagen panorámica 
preoperatoria y TC de la lesión que afecta el seno maxilar. 
D) Imagen panorámica postoperatoria a los 6 meses.
Figura 4 – A) Imagen panorámica de lesión en la mandíbula 
multilocular de bordes mal definidos. B) Detalle del injerto 









6 REV ESP CIR ORAL MAXILOFAC. 2011;33(1):1-8
colgajo de bola adiposa de Bichat se observa como complica-
ción inmediata una comunicación orosinusal que se resuelve 
de forma espontánea sin necesidad de nueva intervención. En 
otro paciente con una lesión mandibular de carácter agresivo, 
en el que se realiza mandibulectomía segmentaria y recons-
trucción inmediata del defecto con injerto libre de cresta 
ilíaca y barra de titanio, aparece un episodio de infección 
postoperatoria a la semana de la intervención; como dato 
clínico relevante, se trata de un paciente alérgico a la penici-
lina y derivados, y tras ser valorado por el servicio de enfer-
medades infecciosas, es tratado con antibióticos específicos 
según resultados de cultivo y antibiograma, aunque la falta de 
respuesta adecuada determina una nueva intervención para 
retirada del injerto, limpieza quirúrgica de la zona y coloca-
ción de nueva barra de reconstrucción. El paciente permanece 
hospitalizado durante 2 semanas para antibioterapia especí-
fica de amplio espectro, evolucionando de forma favorable. En 
el momento actual está en revisiones, libre de lesión desde 
hace 2 años.
El periodo de seguimiento oscila entre los 12 y los 2 años 
desde el tratamiento inicial. El seguimiento se realiza me-
diante examen clínico y radiológico utilizando ortopantomo-
grafía en la mayoría de los casos y TC en los casos tratados de 
forma radical (tabla 2).
En lo que respecta a las recidivas, se describe una recidiva 
(tabla 2) en una paciente intervenida de una lesión en el 
maxilar superior tratada mediante resección, legrado del seno 
y reconstrucción del defecto con colgajo de bola adiposa de 
Bichat, que acude a nuestra consulta presentando una nueva 
lesión a los 8 años de la lesión inicial. El diagnóstico de sospe-
cha se realiza mediante TC y posteriormente se interviene 
realizándose exéresis local con cierre directo del defecto. El 
estudio histológico confirma el diagnóstico de GCCG.
Discusión
El GCCG es un proceso proliferativo intraóseo poco frecuente, 
benigno y no odontogénico que puede mostrar como princi-
pal característica, diferentes patrones de comportamiento 
clínico y radiológico. Puede ocurrir a cualquier edad, aunque 
en la mayoría de los estudios se presenta en las 3 primeras 
décadas de vida y muestra predilección por el sexo feme-
nino2,3,7.
En nuestra muestra, hasta el 70% de los pacientes son 
menores de 40 años, y el 60% son mujeres. Respecto a la loca-
lización, en la mayoría de los trabajos el GCCG es más fre-
cuente en la mandíbula, y más del 50% de los casos afectan a 
las áreas premolar y molar4. En nuestro estudio, el 70% de los 
casos afecta a la mandíbula y hasta el 80% de ellos, al área 
premolar y molar.
Aunque su etiología y su patogenia todavía son desco-
nocidas, su histología y el comportamiento clínico han sido 
bien descritos en numerosos artículos y libros especializa-
dos2,3,10,12.
Comúnmente los síntomas y los signos clínicos y radioló-
gicos son los principales criterios para establecer un diagnós-
tico de sospecha, que se confirma con el correspondiente 
estudio histológico.
En la etiopatogenia de estas lesiones, aunque desconocida, 
se ha sugerido su relación con traumatismos y procesos infla-
matorios15. Varios autores señalan las exodoncias como 
de sencadenantes de estos procesos, ya que las lesiones se 
hacen evidentes y crecen con rapidez después de las mis-
mas15,16. En nuestro estudio, sólo un caso podría guardar 
alguna relación con la exodoncia de 2 molares.
Es precisamente la versatilidad clínica de estas lesiones, 
entre las que incluimos las diferentes características radioló-
gicas, lo que hace que cobre gran relevancia el diagnóstico 
diferencial entre el GCCG y otras entidades muy distintas 
entre sí, entre las que destacan patologías como el ameloblas-
toma, el quiste óseo aneurismático, el quiste odontogénico 
glandular, la displasia fibrosa, el osteoblastoma, así como 
otros procesos no benignos como el osteosarcoma o incluso 
metástasis4,8,21-23. Desde el punto de vista histológico, simila-
res lesiones pueden describirse en pacientes diagnosticados 
de diversas alteraciones genéticas como el querubismo, el 
síndrome de Noonan o la neurofibromatosis tipo I, o pacien-
tes con alteraciones endocrinas como el hiperparatiroidismo 
(tumor pardo del hiperparatiroidismo) u otros procesos meta-
bólicos, como la enfermedad de Paget4,8,11,21,22,24.
El GCCG puede describirse también en el hueso alveolar, 
próximo o englobando los ápices dentales, y si la lesión es 
uniquística con bordes bien definidos y sin trabeculación 
ósea, podría confundirse con granulomas periapicales o quis-
tes radiculares, muy comunes en la práctica diaria. Incluso en 
la literatura se incluyen casos de GCCG asociados a dientes 
tratados con endodoncias17.
La variabilidad en el comportamiento clínico de los GCCG 
hace que se puedan describir lesiones indolentes de creci-
miento lento hasta todo lo contrario, es decir, lesiones líticas 
que evolucionan rápidamente. Por ello, el análisis riguroso del 
conjunto de datos clínicos, radiológicos e incluso histológicos 
deben permitirnos establecer una diferenciación entre lesio-
nes de carácter agresivo de las no agresivas, lo cual, desde 
nuestro punto de vista, se hace fundamental a la hora de 
determinar la mejor opción de tratamiento quirúrgico.
Algunos de los trabajos publicados recientemente confir-
man la fiabilidad de los criterios clínicos establecidos por 
Chuong el at13 a la hora de diferenciar entre lesiones agresi-
vas de las no agresivas3,8.
El tratamiento quirúrgico de los GCCG es el más común-
mente aceptado por la gran mayoría de los auto-
res1,8,10,13,15,16,20-22, y son muchos los estudios y las series 
publicados en los que se describen sus buenos resultados. 
Este tratamiento puede ir desde la simple escisión y curetaje 
hasta la resección en bloque con márgenes amplios y con la 
consiguiente reconstrucción. Coincidimos con la mayoría de 
los autores en que la extensión y la radicalidad de la cirugía 
dependen en gran medida de la dimensión de la lesión a tra-
tar y de su grado de agresividad1,2,8, que nos ayuda a determi-
nar cuál es el procedimiento quirúrgico más adecuado.
En nuestro estudio, 4 casos fueron considerados potencial-
mente agresivos y, por ello, tratados de forma radical.
Se han descrito y publicado numerosos artículos sobre los 
tratamientos conservadores, alternativos al quirúrgico, en el 
GCCG, algunos con muy buenos resultados en pacientes 
seleccionados, pero no hay estudios clínicos aleatorizados 
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que comparen las diferentes opciones de tratamiento conser-
vador y quirúrgico; en la mayoría de los casos se trata de 
pequeñas muestras o de casos clínicos aislados1. Entre las 
diferentes opciones descritas destaca el uso de corticosteroi-
des intralesionales25, calcitonina5,26 e interferón (IFN)27,28, y 
más recientemente se estudia la efectividad de anticuerpos 
monoclonales humanos (RANKL) o incluso proteínas inhibi-
doras de la tirosincinasa (imatinib), que actúan todos ellos a 
distintos niveles de la osteoclastogénesis1. Además de care-
cer de series amplias sobre el uso de estos tratamientos, se 
señalan otros inconvenientes, como importantes efectos 
secundarios, los largos periodos de tratamiento, que pueden 
ser de hasta 27 meses, e incluso el que los resultados sean 
poco predecibles1,5,25,26,28. El pronóstico a largo plazo de estas 
lesiones es difícil de determinar8. En la literatura científica, 
como principales ventajas del tratamiento quirúrgico de esci-
sión y curetaje asociado a un estrecho seguimiento, se seña-
lan la mínima morbilidad sobre el paciente, una mayor pre-
servación de los tejidos y una precoz identificación de las 
recurrencias3.
En nuestro estudio, el 60% de los pacientes fueron tratados 
con escisión y curetaje hasta obtener hueso sano, y se recoge 
un caso de recidiva de la lesión a los 8 años del tratamiento 
inicial en el maxilar superior. En la mayoría de los estudios 
publicados se recoge una tasa de recidiva después del trata-
miento quirúrgico de entre el 11 y el 49%, según las series1. 
Chuong et al13 recogen una tasa de recidiva de hasta el 72% 
para las lesiones agresivas, y en un estudio posterior de Batai-
neh et al8, en una serie de 18 pacientes con lesiones agresivas 
tratadas con resección amplia y márgenes de seguridad de 
0,5 cm la tasa de recurrencia disminuye hasta el 6%.
En otras series se señala que la tendencia a la recurrencia 
después de una resección adecuada es insignificante10. Entre 
los factores relacionados con un mayor riesgo de recurrencia 
se señalan: el carácter agresivo de las lesiones, la edad del 
paciente —siendo mayor el riesgo en pacientes más jóve-
nes—, la perforación cortical y el tamaño de la lesión3,8,16.
El periodo de seguimiento en la mayoría de los trabajos 
oscila entre los 2 y los 10 años2,3,10. En nuestro estudio, la 
media de seguimiento es de 6,7 años.
Como conclusión, en nuestra experiencia destacamos la 
importancia de realizar un correcto diagnóstico individuali-
zado a cada caso, el cual será determinante para la elección 
del procedimiento quirúrgico más adecuado, minimizando de 
esta manera el riesgo de recidiva. Consideramos el trata-
miento quirúrgico como la mejor opción válida actualmente 
en el tratamiento definitivo del GCCG.
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